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درﺻﺪ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯽ در ﻧﻮزادان  52درﺻﺪ ﺑﺮوﻧﺸﯿﻮﻟﯿﺖ و  05ﺳﺎل در ﺳﺮﺗﺎﺳﺮ دﻧﯿﺎ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ. اﯾﻦ وﯾﺮوس ﻋﺎﻣﻞ ﺑﺮوز  5زﯾﺮ 
ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﺎ اﯾﻦ وﺟﻮد، اﻃﻼﻋﺎت اﻧﺪﮐﯽ در راﺑﻄﻪ ﺑﺎ ژﻧﻮﺗﯿﭗ ﻫﺎي در ﺣﺎل ﮔﺮدش اﯾﻦ وﯾﺮوس در ﮐﺸﻮرﻫﺎي در ﺣﺎل ﺗﻮﺳﻌﻪ 
 در اﯾﺮان ﺑﻮده اﺳﺖ. 8831و 6831در ﺳﺎل ﻫﺎي  VSRHﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮرﺳﯽ ژﻧﻮﺗﯿﭗ ﻫﺎي وﺟﻮد دارد. از اﯾﻦ رو، ﻫﺪف اﯾﻦ ﻣﻄ
ﺳﺎل ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻋﻼﯾﻢ ﺣـﺎد ﺗﻨﻔﺴـﯽ در  5ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺗﻨﻔﺴﯽ از ﮐﻮدﮐﺎن ﮐﻤﺘﺮ از  701و  27ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﺗﻌﺪاد  ﻣﻮاد و روش ﻫﺎ:
 Gﮑـﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺑـﺮاي ژن ﮔﻠﯿ  RCP-TRاز ﭼﻨﺪﯾﻦ ﺷـﻬﺮ اﯾـﺮان ﺟﻤـﻊ آوري و ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از روش  8831و 6831ﺳﺎل ﻫﺎي 
 ﻣﻮرد آزﻣﺎﯾﺶ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. VSRHوﯾﺮوس
درﺻـﺪ( ﻣﺜﺒـﺖ 91/44ﻧﻤﻮﻧـﻪ)  41، ﺗﻌـﺪاد 6831ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺗﻨﻔﺴﯽ آزﻣﺎﯾﺶ ﺷﺪه در ﺳﺎل  27از ﺗﻌﺪاد  ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﭘﮋوﻫﺶ:
 1و  ١AGﺳـﻮﯾﻪ در ژﻧﻮﺗﯿـﭗ  1 ،٢AGﺳﻮﯾﻪ در ژﻧﻮﺗﯿـﭗ  21ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ:  Aژﻧﻮﺗﯿﭗ از زﯾﺮﮔﺮوه  3ﺗﺸﺨﯿﺺ داده ﺷﺪ ﮐﻪ در 
درﺻـﺪ( ﻧﻤﻮﻧـﻪ از  22/44)42، ﺗﻌـﺪاد 8831ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺗﻨﻔﺴﯽ آزﻣﺎﯾﺶ ﺷﺪه در ﺳـﺎل  701. در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ از ٥AGﯿﭗ ﺳﻮﯾﻪ در ژﻧﻮﺗ
ﺳـﻮﯾﻪ در ژﻧﻮﺗﯿـﭗ  1و  ١AGﺳﻮﯾﻪ در ژﻧﻮﺗﯿـﭗ  51ﯾﻌﻨﯽ  Aدرﺻﺪ( در زﯾﺮﮔﺮوه  76ﻧﻤﻮﻧﻪ) 61ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ ﮐﻪ VSRH ﻟﺤﺎظ 
 ﻪ ﺑﻨﺪي ﺷﺪﻧﺪ.ﻃﺒﻘ  AB و ژﻧﻮﺗﯿﭗ Bدرﺻﺪ( در زﯾﺮﮔﺮوه 43ﻧﻤﻮﻧﻪ ) 8ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ و  ٢AG
و 6831را در ﺳـﺎل ﻫـﺎي  VSRHاﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮔﺮدش ﻫﻢ زﻣـﺎن ﭼﻨـﺪﯾﻦ ژﻧﻮﺗﯿـﭗ از وﯾـﺮوس  ﺑﺤﺚ و ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮي:
را ﻧﺸـﺎن داد. در اﯾـﻦ  Bﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ زﯾﺮﮔـﺮوه  Aﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﻣﺎ ﺷﯿﻮع ﺑﯿﺸﺘﺮ ژﻧﻮﺗﯿﭗ ﻫﺎي زﯾﺮﮔﺮوه  ﻧﺸﺎن داد. 8831
 ﺑﻮدﻧﺪ. 8831و 6831ﻫﺎي ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ ژﻧﻮﺗﯿﭗ ﻫﺎي ﻏﺎﻟﺐ در ﺳﺎل  ١AGو  ٢AGﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
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   ﻣﻘﺪﻣﻪ 
ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﺣﺎد دﺳﺘﮕﺎه ﺗﻨﻔﺴـﯽ از ﻋﻮاﻣـﻞ ﻣﻬـﻢ 
دﻧﯿﺎ ﻣﺤﺴـﻮب  ﻄﺢﺳﺎل در ﺳ 5ﻣﯿﺮ ﮐﻮدﮐﺎن زﯾﺮ  ﻣﺮگ و
در  اﯾـﻦ ﻋﻔﻮﻧـﺖ ﻫـﺎ  ،ﮐـﻪ  ﻮريــــ ـﻃﻪ (. ﺑ1)،ﺪﻧﻣﯽ ﺷﻮ
درﺻﺪ ﺗﻤﺎم ﻣﻮارد  03ﻮل ﻣﺴﺌﺸﻮر ﻫﺎي در ﺣﺎل ﺗﻮﺳﻌﻪ ﮐ
وﯾـﺮوس ﻫـﺎ  ،(. در اﯾﻦ ﻣﯿﺎن2)ﻫﺴﺘﻨﺪ،ﻣﺮگ در ﮐﻮدﮐﺎن 
ﺎ ــ ـﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ در اﯾﺠﺎد ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﺣـﺎد ﺗﻨﻔﺴـﯽ اﯾﻔ 
( VSRHﺪ و وﯾﺮوس ﺳﯿﻨﺴﯿﺸﯿﺎل ﺗﻨﻔﺴﯽ اﻧﺴﺎن)ﻨﻣﯽ ﮐﻨ
ﻣﻬﻢ ﺗﺮﯾﻦ ﻋﺎﻣﻞ وﯾﺮوﺳـﯽ ﻋﻔﻮﻧـﺖ ﻫـﺎي ﺣـﺎد ﺗﻨﻔﺴـﯽ 
  (3،4،5).ﺎن در دﻧﯿﺎ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮدﮐﻮدﮐ
ﺷﺤﺎت ﺗﻨﻔﺴـﯽ آﻟـﻮده از ﻃﺮﯾﻖ ﺗﺮ VSRHوﯾﺮوس
 ،درﺻﺪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫـﺎي اوﻟﯿـﻪ  52-04اﻧﺘﻘﺎل ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ و در 
 05 ﻋﺎﻣﻞﻣﺠﺎري ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ را درﮔﯿﺮ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. اﯾﻦ وﯾﺮوس 
درﺻﺪ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯽ اﯾﺠـﺎد ﺷـﺪه در  52درﺻﺪ ﺑﺮوﻧﺸﯿﻮﻟﯿﺖ و 
درﺻـﺪ  1-2و ﺳﺎﻟﯿﺎﻧﻪ ﺑـﻪ ﺑﺴـﺘﺮي ﺷـﺪن  اﺳﺖﻧﻮزادان 
(. ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫـﺎي 6)،ﻣﯽ ﺷﻮدﻣﻨﺠﺮ ﮐﻮدﮐﺎن زﯾﺮ ﯾﮏ ﺳﺎل 
ﺪ و ﻣﺮگ در ﯾـﮏ ﻨﮐﺸﻨﺪه ﻣﯽ ﺑﺎﺷ VSRHاز  ﯽﺣﺎد ﻧﺎﺷ
ﮐﻮدﮐـﺎﻧﯽ ﮐـﻪ ﮐﻮدﮐﺎن ﺑﺴﺘﺮي ﺷﺪه رخ ﻣﯽ دﻫﺪ. درﺻﺪ 
ﺟـﺎن ﺳـﺎﻟﻢ VSRH  از ﺑﺮوﻧﺸﯿﻮﻟﯿﺖ و ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯽ ﻧﺎﺷﯽ از
اﻏﻠﺐ ﺑﻪ ﻣﺪت ﭼﻨﺪﯾﻦ ﺳﺎل ﺑـﻪ ﻧﺎرﺳـﺎﯾﯽ  ،ﺑﻪ در ﻣﯽ ﺑﺮﻧﺪ
در ﮐﻮدﮐـﺎن  VSRHرﯾﻮي ﻣﺒﺘﻼ ﻣـﯽ ﺑﺎﺷـﻨﺪ. ﻋﻔﻮﻧـﺖ 
ن ﻣﺮگ و ﻣﯿـﺮ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري زﻣﯿﻨﻪ اي ﺑﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯿﺰا
اﯾﻦ وﯾـﺮوس  ،(. ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ6)،ﻣﯽ ﺷﻮدﻣﻨﺠﺮ درﺻﺪ  53ﺗﺎ 
ﺧﻄﺮﻧﺎك در ﺳﺎﻟﻤﻨﺪان و اﻓـﺮاد ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﻧﻘـﺺ  ﯽﻋﺎﻣﻠ
  (7.)ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ ﻧﯿﺰ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽ ﺷﻮد
ﺗـﮏ  ANRﭘﻮﺷﺶ دار ﺑﺎ ژﻧﻮم  ﯽوﯾﺮوﺳ VSRH
ﮐ ــﻪ در ﺟ ــﻨﺲ  اﺳ ــﺖرﺷ ــﺘﻪ اي ﺑ ــﺎ ﭘﻼرﯾﺘ ــﻪ ﻣﻨﻔ ــﯽ 
ﻨـﺪي ﭘﻨﻮﻣﻮوﯾﺮوس در ﺧﺎﻧﻮاده ﭘﺎراﻣﯿﮑﺴـﻮوﯾﺮﯾﺪه ﻃﺒﻘـﻪ ﺑ 
ﺎن ــ  ـﺑﯿ VSRHﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺗﻮﺳﻂ ژﻧـﻮم  11(. 8)،ﻣﯽ ﺷﻮد
 Fو ﭘـﺮوﺗﺌﯿﻦ  Gﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ در اﯾﻦ ﻣﯿﺎن ﮔﻠﯿﮑﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 
ﻮب ـــــ ـﻣﻬﻢ ﺗﺮﯾﻦ آﻧﺘﯽ ژن ﻫﺎي اﯾـﻦ وﯾـﺮوس ﻣﺤﺴ 
ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﭘﺎﺳﺦ ﻫﺎي اﯾﻤﻨـﯽ ﺑـﺪن ﺑـﺮ ﻋﻠﯿـﻪ 
  ( 9)اﻧﺠﺎﻣﺪ.اﯾﻦ وﯾﺮوس ﻣﯽ 
ﺑﺮ اﺳﺎس واﮐﻨﺶ ﻫﺎي  VSRHﺳﻮﯾﻪ ﻫﺎي وﯾﺮوس
ﺑﻪ  Gدي ﻫﺎي ﻣﻮﻧﻮﮐﻠﻮﻧﺎل ﺑﺮ ﻋﻠﯿﻪ ﮔﻠﯿﮑﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ آﻧﺘﯽ ﺑﺎ
 .(8،01)،ﺗﻘﺴﯿﻢ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ Aو  Bدو زﯾﺮﮔﺮوه آﻧﺘﯽ ژﻧﯽ 
 ﻧﯿﺰو  VSRHآﻧﺘﯽ رﺳﭙﺘﻮر وﯾﺮوس  Gﮔﻠﯿﮑﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 
(. 11)،ﯿﺮﺗﺮﯾﻦ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ اﯾﻦ وﯾﺮوس ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽ ﺷﻮدﻣﺘﻐ
رﺟﯽ آن ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺗﻨﻮع اﯾﻦ ﮔﻠﯿﮑﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺑﻪ دوﻣﻦ ﺧﺎ
ﻪ ﯿﺮ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﺑﺘﻐاﺳﺖ ﮐﻪ ﺷﺎﻣﻞ دو ﻧﺎﺣﯿﻪ ﻣﻣﺮﺑﻮط 
اﺳﯿﺪ  31ﺣﻔﺎﻇﺖ ﺷﺪه  ﻠﻪ ﯾﮏ ﻣﻨﻄﻘﻪ ﻣﺮﮐﺰيـــوﺳﯿ
ﯿﺮ دوم (. ﻧﺎﺣﯿﻪ ﻣﺘﻐ21)،آﻣﯿﻨﻪ اي از ﻫﻢ ﺟﺪا ﻣﯽ ﺷﻮد
دوﻣﻦ ﺧﺎرﺟﯽ ﮐﻪ ﻣﻄﺎﺑﻖ ﺑﺎ اﻧﺘﻬﺎي ﮐﺮﺑﻮﮐﺴﯿﻠﯽ 
اﺳﺖ ﻣﻨﻌﮑﺲ ﮐﻨﻨﺪه ﺗﻨﻮع ﮐﻠﯽ اﯾﻦ  Gﮔﻠﯿﮑﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 
ﺑﺮرﺳﯽ ﺗﻮاﻟﯽ  ،از اﯾﻦ رو ،(31)،ﮔﻠﯿﮑﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
ﻦ ﻧﺎﺣﯿﻪ ﺑﺮاي ﺗﻌﯿﯿﻦ ژﻧﻮﺗﯿﭗ وﯾﺮوس ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪي اﯾ
ﺮار ــدر اﮐﺜﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت در دﻧﯿﺎ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗ VSRH
  (.31،41،51).دﻣﯽ ﮔﯿﺮ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت در ﻣﻮرد اﻧﺠﺎم ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ اي  ﺑﺎ وﺟﻮد 
در اﯾﺮان، ﻫﯿﭻ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي در  VSRHﺷﯿﻮع وﯾﺮوس 
ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﺗﻌﯿﯿﻦ ژﻧﻮﺗﯿﭗ ﻫﺎي اﯾﻦ وﯾﺮوس اﻧﺠﺎم ﻧﺸﺪه و 
ﺌﻮﺗﯿﺪي ﻧﺎﺣﯿﻪ ﻣﺘﻐﯿﯿﺮ دوم ﻠﻮاﻟﯽ ﻧﻮﮐاﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺗ
ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﯽ ﺗﻨﻮع ژﻧﻮﺗﯿﭗ ﻫﺎي  VSRHوﯾﺮوس Gژن 
در اﯾﺮان  8831و 6831اﯾﻦ وﯾﺮوس در ﺳﺎل ﻫﺎي 
ﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﭘﺮداﺧﺘﻪ اﺳﺖ. ﻻزم ﺑﻪ ذﮐﺮ اﺳﺖ ﮐﻪ اﻃﻼﻋﺎت ﻣ
ﺟﺎﻣﻌﻪ در ﻃﺮاﺣﯽ  ﻫﺮدر  VSRH ژﻧﻮﺗﯿﭗ ﻫﺎي وﯾﺮوس
از  و اﺳﺘﻔﺎدهﻣﺮﺑﻮﻃﻪ ي واﮐﺴﯿﻨﺎﺳﯿﻮن ﺮﻧﺎﻣﻪ ﻫﺎـــﺑ
ﺑﺴﯿﺎر ارزﺷﻤﻨﺪ  ،ﺪدر ﺻﻮرت ﺗﻮﻟﯿ ،ﻦ ﻫﺎي ﻣﻨﺎﺳﺐواﮐﺴ
ﺑﻪ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ روﻧﺪ ﺗﮑﺎﻣﻞ اﯾﻦ وﯾﺮوس و ﻧﺤﻮه  ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ و
   ﻣﯽ ﺷﻮد.ﻣﻨﺠﺮ  آن ﺗﻐﯿﯿﺮ ژﻧﻮﺗﯿﭗ ﻫﺎي ﻏﺎﻟﺐ
  ﻣﻮاد و روش ﻫﺎ 
ﺳﻮآپ ﮔﻠﻮ از  971ﺗﻌﺪاد ﻣﻘﻄﻌﯽ،  اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در
ﺳﺎل ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﺣﺎد ﺗﻨﻔﺴﯽ  5ﮐﻮدﮐﺎن زﯾﺮ 
 :از ﭼﻨﺪﯾﻦ ﺷﻬﺮ ﺧﺲ ﺧﺲ و ﺗﺐ ،ﺑﺎ ﻋﻼﯾﻤﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳﺮﻓﻪ
، اﺻﻔﻬﺎن، ﺑﻨﺪرﻋﺒﺎس، ﮐﺮﻣﺎن، ، ﮐﺮجاز ﺟﻤﻠﻪ ﺗﻬﺮان
 و ﻣﯿﺎﻧﺪوآب ، ﺷﺎﻫﯿﻦ دژﻫﻤﺪان ﻗﺰوﯾﻦ، اﻟﯿﮕﻮدرز، زﻧﺠﺎن،
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺗﻨﻔﺴﯽ ﺑﻪ  27از اﯾﻦ ﺗﻌﺪاد  .ﺟﻤﻊ آوري ﮔﺮدﯾﺪ
ﺮﺑﻮط ـــــﻣ 8831ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻪ ﺳﺎل  701و  6831ﺳﺎل 
ي ﺗﺎ اﻧﺠﺎم ﻣﺮاﺣﻞ ﺑﻌﺪ. ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺗﻨﻔﺴﯽ ﮔﺮدﯾﺪﻣﯽ 
ﺗﻤﺎم ﻣﺮاﺣﻞ اﯾﻦ  ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪﻧﺪ. -08 Cﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﺑﺨﺶ وﯾﺮوس ﺷﻨﺎﺳﯽ داﻧﺸﮑﺪه ﺑﻬﺪاﺷﺖ 
 ﺑﺪﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﮐﻪ .داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺗﻬﺮان اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺗﻨﻔﺴﯽ ﺗﻮﺳﻂ  VSRHوﯾﺮوس  ANR
 ehcoR( tiK noitcartxE cielcuN eruP hgiH
 ﺳﭙﺲ اﺳﺘﺨﺮاج ﮔﺮدﯾﺪ. )ynamreG ,scitsongaiD
اﺳﺘﺨﺮاج  ANRاز  71/5 lµ ،ANDcﺟﻬﺖ ﺳﺎﺧﺖ 





 lµ TR، 2/5 lµ PTNdﻮپ ﺣﺎويـــﺷﺪه ﺑﻪ ﺗﯿ
 U٠٠٢،  2/5 lµ sremirp modnar ،6 reffub
 lµ rotibihni esaNRآﻧﺰﯾﻢ ﺗﺮاﻧﺴﮑﺮﯾﭙﺘﺎز واروﻧﻪ و 
 Cدﻗﯿﻘﻪ در دﻣﺎي  54اﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﯾﺪ و ﺑﻪ ﻣﺪت  0/5
 detsen-imeHروش  ﺑﻪﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪ. اﺮار داده ﻗ 73
 Gﺟﻬﺖ ﺗﮑﺜﯿﺮ ﻧﺎﺣﯿﻪ ﻣﺘﻐﯿﯿﺮ دوم ژن  RCP
ﭘﺮاﯾﻤﺮ اﻧﺠﺎم  5ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از  VSRHوﯾﺮوس
ﮐﻪ ﻣﺸﺨﺼﺎت و ﺗﻮاﻟﯽ ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎي  .(31،41)،ﭘﺬﯾﺮﻓﺘﻪ
روش  ﺪه اﺳﺖ.ـــذﮐﺮ ﺷ 1ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده در ﺟﺪول 
ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺑﻪ ﮐﺎر ﮔﺮﻓﺘﻦ  RCP detsen-imeH
 RCPﯽ از ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﺎﻻﺗﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻏﺎزﮔﺮﻫﺎي دروﻧ
ﻣﻌﻤﻮﻟﯽ ﺑﺮﺧﻮردار اﺳﺖ، وﻟﯽ ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ ﺳﺎﯾﺮ روش ﻫﺎي 
ﺑﻪ ﺗﺠﻬﯿﺰات ﺧﺎص و ﻣﺤﯿﻂ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺟﻬﺖ  RCP
  .داردﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از اﯾﺠﺎد آﻟﻮدﮔﯽ اﺣﺘﯿﺎج 
  
 RCP. ﺗﻮاﻟﯽ ﭘﺮاﯾﻤﺮ ﻫﺎي ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﺟﻬﺖ واﮐﻨﺶ 1ﺟﺪول 
)
  )pb( eziS  ecneuqeS (  53 //
oitisoP



























BSRn  + G
  G
  ١F  − F ٢٢-٣  ٠٢  CCGTTTATTGTTACCTCAAC
  
ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ از  01 ،RCP lanretxeﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم 
ﻮپ ﻣﺠﺰا ﮐﻪ ﺣﺎوي ــــﺳﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه ﺑﻪ دو ﺗﯿ ANDc
  ٢lcgM،5 lµ  PTNd،32 reffub RCP X٠١ lµ
از  02 Mpو  2 U esaremyloP AND qaT ، 4 lµ
و ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎي   Aﺑﺮاي زﯾﺮﮔﺮوه ١F , APGﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎي 
اﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﯾﺪ.  ،ﺑﻮدﻧﺪ Bﺑﺮاي زﯾﺮﮔﺮوه  ١F ,BPG
در  RCPﯽ ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم ﻣﺸﺨﺼﺎت ﭼﺮﺧﻪ ﻫﺎي ﺣﺮارﺗ
در  (.41)،ﺖــــــــــﺪه اﺳـــذﮐﺮ ﺷ 2ﺪول ــــــﺟ
 5، ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از  RCP detsen-imeHﻪــــــاداﻣ
ﺗﺤﺖ  RCPﻠﻪ اول ــــﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ ﻣﺤﺼﻮل ﻣﺮﺣ
و ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از  1ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﺣﺮارﺗﯽ ذﮐﺮ ﺷﺪه در ﺟﺪول 
ﺑﺮاي  GASRnو  ١Fﭘﺮاﯾﻤﺮ ﻫﺎي دروﻧﯽ اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ 
ﺑﺮاي زﯾﺮﮔﺮوه  GBSRnو  ١Fﺮﻫﺎي و ﭘﺮاﯾﻤ Aزﯾﺮﮔﺮوه 
  اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﯾﺪ. B
  
  
 RCP detsenimeh dna lanretxe. ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﺣﺮارﺗﯽ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﺟﻬﺖ 2ﺟﺪول 
  erutarepmeT  emiT  elcyC
  59 C  nim ٢  ١
  49  C  nim١  ٠٣
  05 C  nim١  ٠٣
  27  C  nim٢  ٠٣
  27  C  nim٧  ١
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27 
ﻪ ﺑ RCPﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ از ﻣﺤﺼﻮل ﻧﻬﺎﯾﯽ  01ﺳﭙﺲ 
درﺻﺪ ﺣﺎوي اﺗﯿﺪﯾﻮم ﺑﺮﻣﺎﯾﺪ زﯾﺮ ﻧﻮر  1/5وﺳﯿﻠﻪ ژل آﮔﺎرز 
 001 rekram ezis AND pbو ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از  ﻓﺮاﺑﻨﻔﺶ
ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. ﻻزم ﺑﻪ ذﮐﺮ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﺤﺼﻮل 
 pbﺣﺪود Aو  Bﺑﺮاي ﻫﺮ دو زﯾﺮﮔﺮوه  RCPﻧﻬﺎﯾﯽ 
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از  RCP. ﻣﺤﺼﻮﻻت ﻧﻬﺎﯾﯽ ﺑﻮد 004
 ٠١٣ MSIRP IBA وﺳﯿﻠﻪﻪ ي داﺧﻠﯽ و ﺑﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎ
 eyDgiB MSIRP IBAو  rezylana citeneg
 noitcaer ydaergnicneuqes elcyc rotanimreT
  ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺗﻮاﻟﯽ ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪي ﮔﺮدﯾﺪ.  tik
آﻣﺪه در اﯾﻦ  دﺳﺖﻪ ﺗﻮاﻟﯽ ﻫﺎي ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪي ﺑ
 esabatad knaBneGﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﺗﻮاﻟﯽ ﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد در 
 )٣٨/١ noisrev( X LATSULCاﻓﺰار وﺳﯿﻠﻪ ﻧﺮمﻪ ﺑ
اﺳﺘﻔﺎده از  ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ و درﺧﺖ ﻓﯿﻠﻮژﻧﯽ ﺑﺎ
 NOCEERTدر ﻧﺮم اﻓﺰار  gninioj-robhgienروش 
دﺳﺖ آﻣﺪه ﻪ رﺳﻢ ﮔﺮدﯾﺪ. ﺗﻤﺎم ﺗﻮال ﻫﺎي ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪي ﺑ
 Gﯿﺮ دوم ژن ـــــــﻪ ﻣﺘﻐﯿﺎﺣﯿــــــاز ﻧ
  ﺎيـــــــﺎره ﻫــدر اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﺷﻤ VSRHوﯾﺮوس
-٧٤٤٣٦٠MH،٨٠٤٩٣٣UG-٦٩٣٩٣٣UG 
 knaBneG در ٥٥١٩٥٢QG و  ٠٧٤٣٦٠MH
  ﮔﺮدﯾﺪ. ﺛﺒﺖ esabatad
  ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﭘﮋوﻫﺶ
 5ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪه از ﮐﻮدﮐﺎن زﯾﺮ  971از ﺗﻌﺪاد 
 ﻧﻤﻮﻧﻪ 27ﺳﺎل ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻋﻼﯾﻢ ﺣﺎد ﺗﻨﻔﺴﯽ، ﺗﻌﺪاد 
ﻧﻤﻮﻧﻪ در ﺳﺎل  701و ﺗﻌﺪاد  6831ﺗﻨﻔﺴﯽ در ﺳﺎل 
ﻧﻤﻮﻧﻪ  27. در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﮔﺮدﯾﺪﺟﻤﻊ آوري  8831
 41ﺗﻌﺪاد  6831ﺗﻨﻔﺴﯽ ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪه در ﺳﺎل 
ﻣﺜﺒﺖ ﺗﺸﺨﯿﺺ  VSRH( از ﻟﺤﺎظ درﺻﺪ91/44ﻧﻤﻮﻧﻪ)
ﺗﻌﻠﻖ داﺷﺘﻨﺪ و ﻫﯿﭻ  A ﺑﻪ زﯾﺮﮔﺮوه ﻫﻤﮕﯽداده ﺷﺪﻧﺪ ﮐﻪ 
ﻨﺎﺳﺎﯾﯽ در اﯾﻦ ﺳﺎل ﺷ Bﯽ از زﯾﺮﮔﺮوه ـــــژﻧﻮﺗﯿﭙ
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺗﻨﻔﺴﯽ آزﻣﺎﯾﺶ ﺷﺪه  701از  ،ﻧﮕﺮدﯾﺪ. در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ
( از ﻟﺤﺎظ درﺻﺪ 22/24ﻧﻤﻮﻧﻪ) 42ﺗﻌﺪاد  8831در ﺳﺎل 
 76ﻧﻤﻮﻧﻪ) 61ﺖ ﺑﻮدﻧﺪ ﮐﻪ از اﯾﻦ ﺗﻌﺪاد ـــــﻣﺜﺒ VSRH
 33)ﻮﻧﻪـــــﻧﻤ 8و  Aﻮط ﺑﻪ زﯾﺮﮔﺮوه ــ( ﻣﺮﺑدرﺻﺪ
ﻌﻠﻖ ـــــﺗ Bﺮوه ـــــــﺑﻪ زﯾﺮﮔ( درﺻﺪ
  (3)ﺟﺪول ﻨﺪ.ــــــداﺷﺘ
  
  
  در اﯾﺮان 8831و  6831در ﺳﺎل ﻫﺎي  VSRH. ﺗﻮزﯾﻊ زﯾﺮﮔﺮوه و ژﻧﻮﺗﯿﭗ ﻫﺎي وﯾﺮوس 3ﺟﺪول 




  ﺗﻌﺪاد  درﺻﺪ  ﺗﻌﺪاد  درﺻﺪ
  ١AG A  ١  ٧  ٥١  ٣٦
  ٢AG  A  ٢١  ٦٨  ١  ٤
  ٥AG  A  ١  ٧  -  -
  AB  B  -  -  ٨  ٣٣
  ﺟﻤﻊ  ٤١  ٠٠١  ٤٢  ٠٠١
  
ﻣﯽ دﻫﺪ ﮐﻪ ﯽ ﻫﺎي ﻓﯿﻠﻮژﻧﯿﮏ ﻧﺸﺎن ـــــﺑﺮرﺳ
 ژﻧﻮﺗﯿﭗ  3در  6831 در ﺳﺎل VSRHﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﺜﺒﺖ 
ﺳﻮﯾﻪ در  1، ٢AGدر ژﻧﻮﺗﯿﭗ  ﺳﻮﯾﻪ 21 ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ:
ﺣﺎﻟﯽ  در ؛٥AGدر ژﻧﻮﺗﯿﭗ  ﺳﻮﯾﻪ 1و  ١AGژﻧﻮﺗﯿﭗ 
ژﻧﻮﺗﯿﭗ  2در  8831در ﺳﺎل  Aﺳﻮﯾﻪ ﻫﺎي زﯾﺮﮔﺮوه  ،ﮐﻪ
ﺳﻮﯾﻪ در ژﻧﻮﺗﯿﭗ  1و   ١AGدر ژﻧﻮﺗﯿﭗ  ﺳﻮﯾﻪ 51ﯾﻌﻨﯽ 
(. ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ 1)ﺷﮑﻞ ،ﺷﻮﻧﺪ ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي ﻣﯽ ٢AG
در ﺳﺎل  VSRHوﯾﺮوس  Bﺗﻤﺎﻣﯽ ﺳﻮﯾﻪ ﻫﺎي زﯾﺮﮔﺮوه 
از . (2)ﺷﮑﻞ ،ﺗﻌﻠﻖ دارﻧﺪ ABﻮﺗﯿﭗ ـــــــﺑﻪ ژﻧ 8831
 21در  ٢AGژﻧﻮﺗﯿﭗ  6831ﮐﻪ در ﺳﺎل  ﺋﯽﺟﺎ آن
ژﻧﻮﺗﯿﭗ  ٢AG( ﻣﺜﺒﺖ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﮔﺮدﯾﺪ، درﺻﺪ 68ﻧﻤﻮﻧﻪ)
 51در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ  ،ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽ ﺷﻮدﻏﺎﻟﺐ در اﯾﻦ ﺳﺎل 
در ﺳﺎل   VSRHﻟﺤﺎظ( ﻣﺜﺒﺖ از ﺪدرﺻ 36ﻧﻤﻮﻧﻪ)
 ﮐﻪ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ١AGﻮﺗﯿﭗ ـــــﻌﻠﻖ ﺑﻪ ژﻧــــــﻣﺘ 8831
ﯽ ـــﺗﻠﻘ 8831ژﻧﻮﺗﯿﭗ ﻏﺎﻟﺐ در ﺳﺎل  ١AGاز اﯾﻦ رو 
  .ﻣﯽ ﺷﻮد
  









 knaBneGدﺳﺖ آﻣﺪه در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﺗﻮاﻟﯽ ﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد درﻪ ﺑ VSRHوﯾﺮوس A. ﺗﻮاﻟﯽ ﻫﺎي ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪي ﺳﻮﯾﻪ ﻫﺎي زﯾﺮ ﮔﺮوه 1ﺷﮑﻞ 
در  gninioj-robhgienﻣﺮﺗﺐ ﺷﺪه و درﺧﺖ ﻓﯿﻠﻮژﻧﯽ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش  )38/1 noisrev( X LATSULCوﺳﯿﻠﻪ ﻧﺮم اﻓﺰارﺑﻪ  esabatad
ﻣﯿﻼدي/زﯾﺮﮔﺮوه/ﺷﻬﺮ ﻣﺸﺨﺺ  دﺳﺖ آﻣﺪه در اﯾﺮان ﺑﺎ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﺷﻤﺎره ﻧﻤﻮﻧﻪ/ﺳﺎلﻪ ﺑ VSRHرﺳﻢ ﮔﺮدﯾﺪ. ﺳﻮﯾﻪ ﻫﺎي NOCEERTﻧﺮم اﻓﺰار 
 ;)١AG( ٨٠١YN dna ,٥-١٧٤٩١LA ,٨٤OMﻫﺎي رﻓﺮاﻧﺲ ﺟﻬﺖ رﺳﻢ درﺧﺖ ﻓﯿﻠﻮژﻧﯽ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از: ﺷﺪه اﺳﺖ. ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ ﺳﮑﺎﻧﺲ 
 ;)٣AG( ١٨٤٨٦XT dna ,٥٩٣٢NC,٦١OM ;)٢AG( ٩٩/٧٨/laS dna ,٥٥OM ,٤٦٥٩٦XT ,١٠B٦٢٠٤bA
 ٢٠/٩٠٠/GN dna ,١٠tP٦٧٠٥bA ,٩٩/٣٧١/laS ,٣-٦٥٥٩١LA ,١٥٩٧٦XT ,٨٠٧٢NC ,١٠OM ,٩٨٢١D٧٩AS



















 knaBneGدﺳﺖ آﻣﺪه در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﺗﻮاﻟﯽ ﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد در ﻪ ﺑ VSRHوﯾﺮوسB . ﺗﻮاﻟﯽ ﻫﺎي ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪي ﺳﻮﯾﻪ ﻫﺎي زﯾﺮ ﮔﺮوه 2ﺷﮑﻞ
در  gninioj-robhgienﻣﺮﺗﺐ ﺷﺪه و درﺧﺖ ﻓﯿﻠﻮژﻧﯽ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش  )38/1 noisrev( X LATSULCﺑﻮﺳﯿﻠﻪ ﻧﺮم اﻓﺰار  esabatad
دﺳﺖ آﻣﺪه در اﯾﺮان ﺑﺎ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﺷﻤﺎره ﻧﻤﻮﻧﻪ/ﺳﺎل ﻣﯿﻼدي/زﯾﺮﮔﺮوه/ﺷﻬﺮ ﻣﺸﺨﺺ ﻪ ﺑ VSRHرﺳﻢ ﮔﺮدﯾﺪ. ﺳﻮﯾﻪ ﻫﺎي  NOCEERTﻧﺮم اﻓﺰار 
 ;)1BG( b01HC dna ,19251VW ,01001VWﺷﺪه اﺳﺖ. ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ ﺳﮑﺎﻧﺲ ﻫﺎي رﻓﺮاﻧﺲ ﺟﻬﺖ رﺳﻢ درﺧﺖ ﻓﯿﻠﻮژﻧﯽ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از: 
 ,5200AS ,6561D89AS ;)4BG( 206V89AS dna ,10YN ,03OM;)3BG(80296XT dna  ,53OM  ;)2BG( b9-39HC
 ,291V89AS ,924V99AS ;)2BAS( 99/502/zoM dna ,99/402/zoM ,008V99AS ;)1BAS( 00/2/neK dna
















  ﺑﺤﺚ و ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮي 
( ﻣﻬﻢ VSRHوﯾﺮوس ﺳﯿﻨﺴﯿﺸﯿﺎل ﺗﻨﻔﺴﯽ اﻧﺴﺎن)
ﺗﺮﯾﻦ ﻋﺎﻣﻞ وﯾﺮوﺳﯽ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﺣﺎد دﺳﺘﮕﺎه ﺗﻨﻔﺴﯽ 
(. اﯾﻦ وﯾﺮوس 3،4،5)،ﮐﻮدﮐﺎن در دﻧﯿﺎ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ
و ﻣﺮگ  00081-00057ﺳﺎﻟﯿﺎﻧﻪ ﺑﻪ ﺑﺴﺘﺮي ﺷﺪن
. (61)،ﻣﯽ ﺷﻮدﻣﻨﺠﺮ ﻣﻮرد در اﯾﺎﻻت ﻣﺘﺤﺪه  09-0091
ﮐﻮدﮐﺎن درﺻﺪ  69ﺎ ﺗ 72 ﻋﺎﻣﻞ VSRHﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ 
از ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﺗﻨﻔﺴﯽ در  ﺑﻪ ﻋﻠﺖﺑﺴﺘﺮي ﺷﺪه 
 ،از اﯾﻦ رو (.71)،ﺣﺎل ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪﮐﺸﻮرﻫﺎي در 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺘﻌﺪدي ﺟﻬﺖ ﺗﻌﯿﯿﻦ ژﻧﻮﺗﯿﭗ ﻫﺎي اﯾﻦ 
(، ﮐﺮه 41وﯾﺮوس در ﮐﺸﻮرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ از ﺟﻤﻠﻪ ژاﭘﻦ)
و  ،(12(، ﺑﻠﮋﯾﮏ)02(، آرژاﻧﺘﯿﻦ)91(، ﻫﻨﺪ)81ﺟﻨﻮﺑﯽ)
  ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ.  ( ﺻﻮرت22ﯾﻘﺎي ﺟﻨﻮﺑﯽ)ﺮاﻓ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ روي ﺗﻨﻮع ژﻧﺘﯿﮑﯽ 
ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ ﮐﻪ وﯾﺮوس ﻫﺎي  VSRHوﯾﺮوس
و  ١AASژﻧﻮﺗﯿﭗ) 8ﺑﻪ  Aﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ زﯾﺮﮔﺮوه  VSRH
 8ﻧﯿﺰ ﺑﻪ  Bو وﯾﺮوس ﻫﺎي زﯾﺮﮔﺮوه  (٧-١AG
ﺪي ــــ( ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨ٤-١BGو ٣-١BASو  ABژﻧﻮﺗﯿﭗ)
  (32).ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ
 VSRHوﯾﺮوسﺷﯿﻮع اﮔﺮ ﭼﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﯽ در ﻣﻮرد 
 ، اﻣﺎ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﯽﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖﯾﺮان در ا
و  6831 يژﻧﻮﺗﯿﭗ ﻫﺎي اﯾﻦ وﯾﺮوس در ﺳﺎل ﻫﺎ ﺗﻨﻮع
ﺑﻪ  اﻧﺠﺎﻣﯿﺪ:ﮐﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ زﯾﺮ  در اﯾﺮان ﭘﺮداﺧﺘﻪ 8831
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺗﻨﻔﺴﯽ آزﻣﺎﯾﺶ ﺷﺪه در  701و  27ﺗﺮﺗﯿﺐ از ﺗﻌﺪاد 
( و درﺻﺪ91/44)41، ﺗﻌﺪاد 8831و  6831ﺳﺎل ﻫﺎي 
. ﺑﻮدﻧﺪ ﻣﺜﺒﺖ VSRHﻟﺤﺎظ ( ﻧﻤﻮﻧﻪ از درﺻﺪ 22/24)42
در اﯾﻦ دو ﺳﺎل ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت  VSRHﺷﯿﻮع  ﺻﺪدر
در  درﺻﺪ 81/4دﯾﮕﺮ در ﺳﺎﯾﺮ ﻣﻨﺎﻃﻖ دﻧﯿﺎ از ﺟﻤﻠﻪ 
درﺻﺪ  52/65، (52در آﻟﻤﺎن)درﺻﺪ  61/2(، 42)ﻣﺎﻟﺰي
 91/81و  (72)در اﺗﺮﯾﺶدرﺻﺪ  12و  (62)در اردن
  ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. (82)در اﯾﺮان در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﯿﻼﻧﯽدرﺻﺪ 
ﺑﻪ  6831در ﺳﺎل  VSRHي ﻣﺜﺒﺖ ﺗﻤﺎم ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ
در  Bﺗﻌﻠﻖ داﺷﺘﻪ و ﻫﯿﭻ ژﻧﻮﺗﯿﭙﯽ از زﯾﺮﮔﺮوه  Aزﯾﺮﮔﺮوه 
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﺜﺒﺖ  42اﯾﻦ ﺳﺎل ﯾﺎﻓﺖ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ. ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ از 
( ﺑﻪ زﯾﺮﮔﺮوه درﺻﺪ 76ﻧﻤﻮﻧﻪ) 61ﺗﻌﺪاد  8831در ﺳﺎل 
 B( ﺑﻪ زﯾﺮﮔﺮوه درﺻﺪ 33ﻧﻤﻮﻧﻪ) 8و  ﺷﻮدﻣﯽ ﻣﺮﺑﻮط  A
ﮐﻤﺘﺮ ﺳﻮﯾﻪ ﻫﺎي  اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﯿﻮع ،ﺗﻌﻠﻖ دارد. در ﻧﺘﯿﺠﻪ
ﻧﺸﺎن  Aرا ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﻮﯾﻪ ﻫﺎي زﯾﺮﮔﺮوه  Bزﯾﺮﮔﺮوه 
ﻣﯽ دﻫﺪﮐﻪ اﯾﻦ اﻣﺮ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ در اﺛﺮ ﺗﻐﯿﯿﺮات ژﻧﺘﯿﮑﯽ و 
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ  Bﻣﻮﺗﺎﺳﯿﻮن ﻫﺎي ﮐﻤﺘﺮ ﺳﻮﯾﻪ ﻫﺎي زﯾﺮﮔﺮوه 
ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﮐﺎﻫﺶ ﻗﺎﺑﻠﯿﺖ ﻓﺮار اﯾﻦ  Aزﯾﺮﮔﺮوه 
ﻫﺎ  وﯾﺮوس ﻫﺎ از ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ ﺑﺪن و ﺷﯿﻮع ﮐﻤﺘﺮ آن
 ﻪﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ ﮐﻮدﮐﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﺑ ﻣﯽ ﮔﺮدد.
آﻟﻮده ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ اﯾﻤﻨﯽ ﭘﺎﯾﺪارﺗﺮي  Bﺳﻮﯾﻪ ﻫﺎي زﯾﺮﮔﺮوه 
اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ  Aﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﻮﯾﻪ ﻫﺎي زﯾﺮﮔﺮوه 
  (92).ﻣﯽ ﺷﻮدﻣﻨﺠﺮ ﮐﺎﻫﺶ ﺷﯿﻮع اﯾﻦ وﯾﺮوس ﻫﺎ 
ﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ ــــﺑﺮرﺳﯽ ﻫﺎي ﻓﯿﻠﻮژﻧﯿﮏ ﻧ
ﺎل ــــــــــــدر ﺳ VSRHﺒﺖ ــــﻫﺎي ﻣﺜﻤﻮﻧﻪـــﻧ
از زﯾﺮ ﮔﺮوه  ٥AG و ١AG،٢AG ژﻧﻮﺗﯿﭗ 3در  6831
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﺜﺒﺖ  ،ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ. در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ A
و  ١AGﺑﻪ دو ژﻧﻮﺗﯿﭗ  8831در ﺳﺎل  Aزﯾﺮﮔﺮوه 
ﺗﻌﻠﻖ دارﻧﺪ. ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ ﺗﻤﺎم ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﺜﺒﺖ  ٢AG
ﺮار ـــــﻗ ABدر ژﻧﻮﺗﯿﭗ  8831در ﺳﺎل  Bزﯾﺮﮔﺮوه 
  ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ.
ﻫﻢ زﻣﺎن ﭼﻨﺪﯾﻦ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮔﺮدش  ،ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ
و  6831در ﺳﺎل ﻫﺎي   VSRHژﻧﻮﺗﯿﭗ از وﯾﺮوس 
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ  از ﻃﺮﻓﯽ،در اﯾﺮان ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ. را  8831
( ﻣﺜﺒﺖ درﺻﺪ 68ﻧﻤﻮﻧﻪ) 21در   ٢AGﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ژﻧﻮﺗﯿﭗ 
( درﺻﺪ 36ﻧﻤﻮﻧﻪ) 51در  ١AGژﻧﻮﺗﯿﭗ  و 6831در ﺳﺎل 
ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ  ١AGو  ٢AGﻫﺎي  ژﻧﻮﺗﯿﭗ ،8831در ﺳﺎل 
ﮔﺰارش  8831و  6831ﺎﻟﺐ در ﺳﺎل ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ژﻧﻮﺗﯿﭗ ﻏ
اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻐﯿﯿﺮ ژﻧﻮﺗﯿﭗ ﻫﺎي  ،. از اﯾﻦ روﺷﻮﻧﺪﻣﯽ 
را  8831و 6831در دو ﺳﺎل  VSRHوﯾﺮوسﻏﺎﻟﺐ 
ﮐﻪ اﯾﻦ اﻣﺮ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ ﭼﻨﺪﯾﻦ ﻓﺎﮐﺘﻮر از ﺟﻤﻠﻪ داد ﻧﺸﺎن 
اﯾﻤﻨﯽ ﮔﺮوﻫﯽ در ﺟﺎﻣﻌﻪ و  ،ﻋﻔﻮﻧﺖ زاﯾﯽ وﯾﺮوس
 ديﺗﻐﯿﯿﺮات آﻧﺘﯽ ژﻧﯽ در اﺛﺮ ﻣﻮﺗﺎﺳﯿﻮن ﻫﺎي ﺧﻮد ﺑﻪ ﺧﻮ
  (9.)ﺑﺎﺷﺪ ﻣﺮﺗﺒﻂ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺟﻬﺖ ﺗﻌﯿﯿﻦ  ﺎﯾﺎنــــــﭘدر 
ﺮ ژﻧﻮﺗﯿﭗ ـــــــو ﭼﮕﻮﻧﮕﯽ ﺗﻐﯿﯿ VSRH ﻫﺎيژﻧﻮﺗﯿﭗ 
ﺮوس ـــــــاﯾﻦ وﯾ  A و Bﻫﺎي ﺷﺎﯾﻊ زﯾﺮﮔﺮوه ﻫﺎي 
ﺮا ﮐﻪ ــــــﭼ ،ﯿﻢـــــﮐﻨ ﻬﺎد ﻣﯽــــــدر اﯾﺮان ﭘﯿﺸﻨ
ﺪ در ـــــﻮﻟﻪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧـــــــدرك ﺻﺤﯿﺢ از اﯾﻦ ﻣﻘ
ﺮاﺣﯽ ــــﯿﭗ ﻫﺎي ﻏﺎﻟﺐ و ﻃﭘﯿﺶ ﺑﯿﻨﯽ ژﻧﻮﺗ
اﯾﻦ  در ﻣﻘﺎﺑﻞﺶ ﮔﯿﺮاﻧﻪ ـــــﺎﻣﻪ ﻫﺎي ﭘﯿـــــــﺑﺮﻧ
ﻊ ـــــــﺪ واﻗـــــﺎر ﻣﻔﯿـــــــﺮوس ﺑﺴﯿـــــــوﯾ
  ﺷﻮد.
 ﺮﯾز نﺎﮐدﻮﮐ رد نﺎﺴﻧا ﯽﺴﻔﻨﺗ لﺎﯿﺸﯿﺴﻨﯿﺳ سوﺮﯾو يﺎﻫ ﭗﯿﺗﻮﻧژ ﯽﺳرﺮﺑ5 ﻪﺑ ﻼﺘﺒﻣ لﺎﺳ...- نارﺎﮑﻤﻫ و دازآ يرﺎﺘﺨﻣ ﺖﻌﻠﻃ 
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سﺎﭙﺳ يراﺰﮔ  
 هﺎﮕﺸﻧاد بﻮﺼﻣ ﯽﺗﺎﻘﯿﻘﺤﺗ حﺮﻃ ﻪﺠﯿﺘﻧ ﻪﻟﺎﻘﻣ ﻦﯾا
 دادراﺮﻗ هرﺎﻤﺷ ﻪﺑ ناﺮﻬﺗ ﯽﮑﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ9011  .ﺪﺷﺎﺑ ﯽﻣ و
ﻢﯿﻧاد ﯽﻣ مزﻻ دﻮﺧﺮﺑ  زاﺗ ﺰﮐﺮﻣ يﺎﻫ يرﺎﻤﯿﺑ تﺎﻘﯿﻘﺤ
 نﺎﮐدﻮﮐ ﯽﻧﻮﻔﻋﻪﻧﻮﻤﻧ ﻦﯿﻣﺄﺗ ﺖﻬﺟﯽﺴﻔﻨﺗ يﺎﻫ و ﺮﮑﺸﺗ 
 ﯽﻧادرﺪﻗﻢﯿﺋﺎﻤﻧ.  
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A Study of Human Respiratory Syncytial Virus Genotypes 
 in Children Less Than 5 Years of Age with Acute  
Respiratory Symptoms in 2007 and 2009 
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Introduction: Human respiratory syncytial 
virus (HRSV) is the most important viral 
agent of acute respiratory infection in 
children less than 5 years age worldwide. 
HRSV is responsible for 50% brochiolitis 
and 25% pneumonia in infants. There are 
limited data of HRSV genotypes from 
developing countries. The aim of this study 
was to investigate HRSV genotypes in 2007 
and 2009 in Iran. 
  
Materials & Methods: 72 and 107 
respiratory samples were collected from 
children less than 5 years of age with acute 
respiratory infection in 2007and 2009, 
respectively, whom were tested for G 
glycoprotein gene of HRSV by RT-PCR. 
 
Findings: Of the 72 respiratory samples 
tested in 2007, 14 samples (19,44%) were 
positive for HRSV and fell on three 
genotypes:  12 strains in GA2, 1 strain in 
GA1 , and 1strain in GA5. Whereas, of the 
107 respiratory samples tested in 2009, 24 
samples (22,24%) were positive that 16 
(67%) belonged to subgroup A genotypes: 
15 strains in GA1, and 1Strain in GA2, 
whereas, 8 (33%) clustered in genotype BA 
in subgroup B. 
 
Discussion & Conclusion: This study 
revealed that multiple genotypes of HRSV 
were cocirculated on years 2007 and 2009 in 
Iran. Also our results showed that subgroup 
A strains were more prevalent than 
subgroup B viruses, GA2 and GA1 
genotypes were predominant genotypes on 
years 2007 and 2009, respectively. 
 
Keywords: human respiratory syncytial 
virus, genotype, acute respiratory infection 
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